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A tiróide é uma glândula endócrina cuja função principal é armazenar e sintetizar 
hormonas tiroideias: tiroxina, triiodotironina e calcitonina. Estas hormonas 
exercem uma importante ação reguladora no metabolismo celular. Neste trabalho 
pretende-se fazer uma revisão da literatura acerca do impacto da nutrição e 
alimentação na função tiroideia bem como no risco de desenvolvimento de 
algumas patologias associadas. O aporte adequado de iodo é fundamental para a 
síntese das hormonas da tiróide onde intervêm múltiplas enzimas e 
micronutrientes tais como o cobre, o ferro, a vitamina A e a vitamina D, com 
destaque para o selénio e o zinco que funcionam como cofatores. A carência de 
iodo é considerada um problema de saúde pública a nível mundial, sendo que 
pode ser difícil através da alimentação atingir as recomendações nutricionais para 
a ingestão de iodo. As consequências mais importantes da deficiência de iodo, na 
população em geral são o bócio e o hipotiroidismo e nos casos mais graves, 
atraso mental, cretinismo e aumento da mortalidade neo-natal e infantil. Neste 
sentido a OMS recomenda a disponibilização universal de iodo na forma de sal 
iodado, de maneira abranger toda a população. Em Portugal também estão 
implementadas algumas estratégias para os grupos considerados de risco, 
nomeadamente as crianças, grávidas e mulheres que planeiam engravidar. As 
carências nutricionais são os principais fatores de risco para a disfunção tiroideia 
e comprometimento da biossíntese das hormonas da tiróide, sendo que uma 
alimentação variada e equilibrada é fundamental para se atingir níveis adequados 
de micronutrientes.  
Palavras-chave: hormonas da tiróide; disfunções tiroideias; fatores de risco 
alimentares; alimentação; micronutrientes. 
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Abstract 
The Thyroid is an endocrine gland whose main function is to store and synthesize 
hormones: thyroxine, triiodothyronine and calcitonin. These hormones play an 
important regulatory role on cellular metabolism. The aim of this paper is to make 
a literature review about the impact of nutrition on thyroid function as well as the 
risk of developing some related pathologies. An adequate iodine intake is essential 
for the synthesis of thyroid hormones. This process also requires several enzymes 
and micronutrients such as copper, iron, vitamin A and vitamin D especially 
selenium and zinc, that act as a cofactor. The iodine deficiency is considered a 
public health problem worldwide, and it may be difficult through diet to achieve 
nutritional recommendations for iodine intake. The most important consequences 
of iodine deficiency in the general population are goiter and hypothyroidism and in 
more severe cases, mental retardation, cretinism and increased neonatal and 
infant mortality. In this way the World Health Organization recommends universal 
availability of iodine as iodized salt to cover all the population. In Portugal, some 
strategies are also implemented for groups considered at risk, particularly children, 
pregnant women and women planning to become pregnant. Nutritional 
deficiencies are the major risk factors for thyroid dysfunction and impairment of 
thyroid hormone biosynthesis, and a varied and balanced diet is crucial to 
achieving adequate levels of micronutrients. 
 
Keywords: thyroid hormone; thyroid dysfunctions; food risk factors; diet; 
micronutrients. 
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Das alterações endócrinas mais comuns, destacam-se os distúrbios da glândula 
da tiróide, em particular o hipotiroidismo e o hipertiroidismo. A nível mundial a 
prevalência da doença auto-imune da tiróide (DAIT), a causa mais comum de 
hipotiroidismo primário é de 5%.(1) A prevalência de hipertiroidismo é de 0,8% na 
Europa e de 1,3% nos Estados Unidos.(2)  
A tiróide é uma glândula endócrina cuja função principal é armazenar e sintetizar 
hormonas: tiroxina (T4) triiodotironina (T3) e calcitonina. A síntese das hormonas 
da tiróide envolve múltiplos micronutrientes nomeadamente o iodo, o selénio, o 
zinco, o cobre, o ferro, a vitamina A e a vitamina D, que são essenciais para a 
função tiroideia.(3) Aproximadamente um terço da população mundial possui 
carência em um ou mais micronutrientes, sendo em grande parte consequência 
de uma alimentação incorreta.(4) Destes destaca-se o iodo, que apresenta um 
papel importante na síntese e metabolismo de hormonas tiroideias.  
De acordo com as recentes publicações da Organização Mundial de Saúde 
(OMS) e do projeto EURRECA (European Micronutrient Recommendations 
Aligned) a prevalência de ingestão inadequada de iodo é de 29% da população 
mundial e 44% da população europeia.(5)  
Em Portugal, estudos recentes mostraram que 80% das mulheres grávidas e mais 
de 50% das crianças portuguesas, com especial incidência nos Açores e Madeira 
apresentavam um aporte inadequado de iodo.(6)  Apesar da disfunção da glândula 
tiroideia ser condicionada por múltiplos fatores genéticos e ambientais, que não 
são modificáveis, a evidência científica sugere que alguns dos fatores que podem 
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ter um papel importante a considerar para a prevenção de distúrbios metabólicos, 
endócrinos ou neoplásicos podem ser modificáveis nos quais se inclui uma 
alimentação adequada.(1, 7) Por outro lado, o aumento de peso, e consequente a 
obesidade podem ser também fatores de risco para distúrbios da tiróide.(8) Não 
obstante, a associação entre a alimentação, o estado nutricional e a função 
tiroideia parece poder ser bidirecional, já que alguns dos distúrbios da tiróide 
podem também induzir alterações no estado nutricional dos indivíduos.(9) 
Neste trabalho pretende-se fazer uma revisão da literatura acerca: i) do impacto 
da nutrição e alimentação da função tiroideia bem como no risco de 
desenvolvimento de algumas patologias associadas e; ii) o papel da nutrição na 
abordagem terapêutica na patologia tiroideia.  
 
Metodologia 
Este trabalho corresponde a uma revisão da literatura, onde foi efetuada uma 
pesquisa bibliográfica baseada essencialmente em artigos científicos publicados 
nos últimos 10 anos. 
A pesquisa bibliográfica foi efetuada na base de dados PubMed, tendo sido 
utilizada a seguinte expressão de pesquisa: “Thyroid” AND (“micronutrientes” OR 
“disfunction” OR Risk of factor OR feed OR metabolism). Foram encontrados 68 
artigos e destes foram seleccionados 57 artigos. Excluíram-se os artigos 
baseados em estudos in vivo. Para complementar esta revisão da literatura foram 
consultados ainda algumas obras de referência na biblioteca da Faculdade de 
Ciências da Nutrição e Alimentação da Universidade do Porto, bem como tabelas 





Glândula da tiróide e ação reguladora 
A tiróide é uma glândula endócrina que armazena e produz hormonas tiroideias, 
colóide e calcitonina. O colóide é uma glicoproteína, denominada Tg pela qual 
sintetizam, 90% de tiroxina (T4), funciona como pró-hormona circulante e, 10% de 
triiodotironina (T3), molécula biologicamente ativa.(12) A síntese e o 
armazenamento das hormonas da tiróide ocorrem em quatro etapas: síntese de 
Tg, captação de iodeto do sangue, activação de iodeto e iodação dos resíduos de 
tirosina de Tg. As HT atuam nos tecidos e exercem uma atividade de regulação 
metabólica celular influenciando o crescimento e o desenvolvimento do sistema 
nervoso durante a vida fetal.(3) Além disso desempenham funções no 
metabolismo das proteínas, dos lípidos e dos hidratos de carbono e exercem um 
efeito no metabolismo basal.(1) A secreção da glândula da tiróide é controlada por 
mecanismos específicos de feedback mediados pelo hipotálamo e pelo lobo 
anterior da hipófise. A secreção adeno-hipofisária é controlada por uma hormona 
hipotalâmica, a hormona libertadora de tirotropina (TRH). A TRH secretada pelo 
hipotálamo, atua sobre a glândula pituitária, ligando-se aos recetores TRH e 
subsequente libertação de hormona estimulador de tirotropina (TSH).(13) As HT 
circulantes, por sua vez, inibem a síntese da TSH, estabelecendo-se um equilíbrio 
que mantém níveis adequados de hormonas em circulação.(14) A calcitonina é 
uma hormona calciotrópica, cuja função principal é inibição osteoclástica e 
diminuição de reabsorção de cálcio. A secreção da calcitonina é estimulada por 
hipercalcemia, ingestão alimentar com libertação de gastrina e o aumento da 
concentração plasmática de 1,25-OH2-D3.(3) Evidências científicas identificam um 
papel ativo das HT no fígado, no tecido adiposo branco, no músculo-esquelético e 
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no pâncreas, no metabolismo da glicose, incluindo na função e desenvolvimento 
de ilhotas pancreáticas, gliconeogénese hepática e sinalização da insulina.(13) O 
excesso de HT e hipertiroidismo, promove um estado hipermetabólico 
caracterizado pelo aumento do gasto energético em repouso, perda de peso, 
redução dos níveis de colesterol, dos triglicerídeos e aumento da lipólise e da 
gliconeogénese.(15) Por outro lado, o hipotiroidismo, caracterizado por produção 
reduzida de HT, está associado ao hipometabolismo, por redução do gasto 
energético em repouso, ganho de peso, aumento dos níveis de colesterol e 
lipólise reduzida. (8, 16) A nível celular as HT estimulam a fosforilação oxidativa por 
desacoplamento da uncoupling protein 1 (UCP1), com produção de calor e β 
oxidação dos ácidos gordos livres.(9)  
Disfunções da tiróide 
A patologia da tiróide é extremamente complexa. O hipotiroidismo e o 
hipertiroidismo são as disfunções tiroideias mais comuns. O hipotiroidismo é 
definido como um estado clínico resultante da deficiência de hormonas da 
glândula da tiróide. O hipotiroidismo primário é a forma mais prevalente, resultado 
de um processo de agressão auto-imune. A diminuição da produção das HT pode 
ocorrer também devido alterações do eixo Hipotálamo-Pituitário da Tiróide (HPT), 
denominado por hipotiroidismo central.(1) A deficiência nutricional de iodo é a 
principal causa de hipotiroidismo primário em algumas regiões subdesenvolvidas 
do mundo. A ingestão inadequada de iodo pode resultar em cretinismo 
endémico.(15) A causa mais comum do hipotiroidismo primário é a DAIT, 
denominada de tiroidite Hashimoto, uma condição na qual a alteração da 
imunidade mediada pelas células T provoca a destruição do tecido tiroidiano e o 




aumento da síntese e secreção da glândula da tiróide, denominada glândula 
hiperativa. A causa mais comum de hipertiroidismo é a doença de Graves e bócio 
nodular tóxico. A doença de Graves é causada por anticorpos sanguíneos, pelos 
quais estimulam a glândula da tiróide a segregar HT em excesso.(2) Outras causas 
importantes de tireotoxicose incluem tiroidite, disfunção tiroidiana induzida por 
iodo, por drogas e ingestão de hormonas tiroidianas em excesso.(18)  
Impacto da alimentação e nutrição na função da tiróide 
No que diz respeito à alimentação, o metabolismo dos nutrientes tem um impacto 
importante na função da tiróide nomeadamente a ingestão adequada de 
micronutrientes. Para uma normal função da tiróide verifica-se a necessidade de 
uma ingestão adequada de iodo e concomitantemente de outros 
micronutrimentos, tais como cobre, ferro, vitamina A e D e o selénio e zinco que 
funcionam como cofatores.(1, 19) As HT atuam nos tecidos apresentando uma 
atividade de regulação metabólica celular e desempenhando funções no 
metabolismo das proteínas, lípidos e hidratos de carbono. Sempre que a 
biossíntese destas hormonas tiroideias é comprometida, verifica-se uma 
desregulação central e periférica do metabolismo, com alterações do balanço 
energético, nomeadamente a taxa do metabolismo basal e a termogénese.(8) De 
seguida descreve-se o papel de alguns micronutrientes na função da tiróide, quer 
no contexto da prevenção, quer no contexto da abordagem terapêutica de 
algumas patologias tiroideias. 
Efeito do iodo na função da tiróide 
O iodo é um oligoelemento essencial na biossíntese das HT. Existe sob várias 
formas químicas, das quais se destacam o iodeto, iodato e iodo.(18) Possui um 
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papel determinante no crescimento e desenvolvimento dos órgãos, especialmente 
na maturação do Sistema Nervoso Central durante o período fetal e subsequente 
neurodesenvolvimento nos primeiros anos de vida.(20) O iodo é essencial para a 
iodação dos resíduos de tirosina de Tg e síntese de T4 e T3. Um aporte 
inadequado de iodo, leva a uma produção inadequada das HT. As consequências 
mais importantes da deficiência de iodo, na população em geral são o bócio e o 
hipotiroidismo, nos casos mais graves, atraso mental, cretinismo e aumento da 
mortalidade neo-natal e infantil.(18) Por outro lado, níveis elevados de iodo podem 
bloquear a atividade da bomba de iodo na glândula, efeito conhecido como wolff-
Chaikoff e contribuir para o desenvolvimento de hipotiroidismo.(1) O excesso de 
iodo pode também induzir a produção de citocinas e o aumento do stress 
oxidativo e consequentemente pode contribuir para o desenvolvimento do 
hipertiroidismo, DAIT e possíveis nódulos da tiróide.(15) Segundo as DRI a 
ingestão recomendada de iodo é de 250 μg/dia para grávidas e mulheres a 
amamentar é de 150 μg/dia para adultos. O tolerable upper level intake (UL) é de 
1,100 µg para adultos e 600 µg para grávidas e lactantes.(11) As fontes 
alimentares de iodo são: marisco, algas marinhas, ovos, cereais, leite e produtos 
lácteos. As frutas e vegetais também contêm iodo, porém o seu teor é 
dependente da quantidade de iodo presente nos solos. A quantidade de iodo nos 
alimentos e na água variam significativamente em função da zona geográfica de 
onde provêm bem como do tipo de fertilização utilizada nos solos.(5, 21) O teor de 
iodo no pescado varia entre 114µg (marisco e bivalves) e 32 µg (peixe) /100g.(22) 
Os bociogénicos naturais presentes em certos alimentos (repolho, nabo, colza, 
amendoim, mandioca, couve-flor, brócolos e soja) diminuem a biodisponibilidade 




inativadas pelos processos de aquecimento e cozimento.(23) Segundo um estudo 
da quantificação de iodo em alimentos consumidos em Portugal, os resultados 
mostram que uma alimentação rica em peixe e lacticínios supre a dose diária 
adequada de 150μg/dia para adultos saudáveis, não gestantes.(22) Considerando 
que a carência de iodo é considerada como um problema de saúde pública a nível 
mundial, a OMS recomenda a disponibilização universal de iodo na forma de sal 
iodado, como excelente fonte de iodo, de maneira abranger toda a população. (24) 
Em Portugal existem também algumas estratégias para promover uma adequada 
ingestão de iodo, em particular para os grupos considerados de risco. Em relação 
à mulher grávida ou que planeia engravidar a Direção-Geral de Saúde (DGS), 
recomenda a suplementação de 150-200ug diários de iodeto de potássio.(18) (25, 26) 
Para as crianças, a Direção-Geral da Educação e a DGS recomendam a 
utilização de sal iodado na confecção das refeições escolares. A DGS recomenda 
ainda a substituição do sal comum por sal iodado nas quantidades de sal 
recomendadas e que não devem ultrapassar os 5g/dia.(21) Outras estratégias têm 
sido utilizadas a nível internacional. Na Polónia a bio fortificação de vegetais com 
iodo foi a estratégia usada para aumentar o consumo de iodo. Através de 
métodos biotecnológicos, foi possível a fertilização do solo com iodeto de 
potássio. A fortificação dos produtos hortícolas com iodo é uma estratégia eficaz e 
vantajosa para melhorar o aporte deste micronutriente e ao mesmo tempo 
promover o consumo de produtos hortícolas na população em geral.(27)  De certa 
forma é uma estratégia prudente ao promover o consumo de produtos hortícolas e 
ao mesmo tempo contribuir para que as necessidades recomendadas de iodo 
sejam atingidas sem ultrapassar o UL. Dados os riscos associados a uma 
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ingestão excessiva de iodo, após a implementação de estratégia para promover a 
sua ingestão é fundamental monitorizar os níveis de iodo na população de modo 
para evitar a ingestão acima do recomendado e provocar complicações como o 
hipertiroidismo e DAIT.(28, 29) No Brasil, a fortificação universal do sal com iodo 
destinado às áreas com deficiência de iodo, teve impacto na diminuição da 
prevalência global de bócio de 20,6% para 1,4%. Estes resultados foram 
conseguidos através de uma monitorização da iodúria e avaliação do tamanho da 
tiróide.(30) A iodúria é um excelente biomarcador dos níveis de iodo no organismo 
porque a quantidade de iodo encontrada na urina é proporcional à quantidade 
plasmática.(31) O nível sérico de Tg é um biomarcador alternativo para a avaliação 
do estado nutricional de iodo.(32)  
Efeito do selénio na função da tiróide 
O selénio é um micronutriente essencial e geralmente encontra-se associado a 
proteínas, designadas por selenoproteínas: selenometionina, metilselenocisteína 
ou γ-glutamilmetilselenocisteína. A glândula da tiróide possui uma elevada 
concentração de selénio incorporado nas selenoproteínas. Estas proteínas são 
caracterizadas por apresentarem um papel importante na ativação das enzimas 
dependentes do selénio: iodotironina desiodases (DIOs) e glutationa peroxidase 
(GPxs).(33) Todas as deiodinases requerem selénio para a sua atividade pelo que 
a deficiência de selénio pode interferir no mecanismo normal de feedback do eixo 
HPT. A deficiência de selénio interfere no metabolismo das HT através da inibição 
da síntese e actividade iodotironina desiodinase, que é responsável pela 
conversão da tiroxina em formas metabolicamente ativas, T3. O selénio funciona 
como cofator na interação do iodo durante a conversão de T4 inativa em T3, 




pode modular o sistema imuno-endócrino regulando a produção de anticorpos, 
peróxido de hidrogénio e libertação de citocinas(34) Segundo as DRI a ingestão 
recomendada para adultos é de 55 µg/dia. Este valor aumenta para 60 e 70 
µg/dia no caso de mulheres grávida ou em lactação, respectivamente. O UL é de 
400 µg/dia.(11) As fontes alimentares de selénio variam de acordo com os solos e 
águas usados na produção dos produtos hortícolas tais como brócolos, alho e 
cebola, contudo os alimentos com maior teor são: ovo, cogumelos, castanha do 
Brasil, cereais e derivados.(35, 36) O teor de selénio na carne e pescado varia entre 
2,8 a 80,9 µg/100g de alimento, sendo o pescado (atum e sardinha), os alimentos 
com maior quantidade deste micronutriente.(1) Estudos recentes divulgados no 
European Thyroid Journal referem que a suplementação de selénio pode ter 
efeitos benéficos nos pacientes com envolvimento ocular da doença de Graves.(37) 
A suplementação de selénio só é eficaz com um aporte adequado de iodo. 
Segundo a OMS, a suplementação de selénio não deve exceder 70µg/dia no 
tratamento para melhorar o sistema imunitário e a função da tiróide.(33)  
Efeito do zinco na função da tiróide  
O zinco é um oligoelemento essencial na produção das HT, faz parte na estrutura 
de numerosos recetores hormonais e é necessário para a atividade de múltiplas 
enzimas. Além do selénio, o zinco também funciona como cofator na conversão 
de T4 para T3.(19) A deficiência de zinco reduz a atividade da hormona T3 sérica.(38) 
Segundo as DRI a ingestão recomendada de zinco é de 8 mg por dia para as 
mulheres, 11mg por dia para os homens e para gestantes e lactantes as 
necessidades estão aumentadas. O UL para adultos é de 40mg por dia.(11) As 
fontes alimentares com maior teor em zinco são as ostras, carne vermelha, carne 
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de aves, feijão, nozes e grãos integrais. Os cereais, o leite e seus produtos 
lácteos também são boas fontes uma vez que podem ser fortificados.(39) Contudo 
a biodisponibilidade de zinco proveniente de alimentos de origem vegetal é 
inferior.  
Efeito do cobre na função da tiróide 
O cobre é um mineral que funciona como elemento ativo redox na manutenção da 
atividade da tiróide e metabolismo lipídico. É essencial na síntese de fosfolípidos 
são necessários para a estimulação do TSH que por sua vez estimula a produção 
de tirotropina segregada pela adeno-hipófise.(19) No funcionamento da glândula 
tiroideia, estimula a produção da hormona T4 e impede a sua absorção excessiva. 
O cobre pode atuar tanto como antioxidante como pró-oxidante.(40)  Segundo as 
DRI a ingestão recomendada de cobre para adultos é de 900μg por dia e para 
grávidas e lactantes as necessidades estão aumentadas 1000/1300 μg. O UL 
para adultos é de 10000 μg por dia.(11) Este mineral está distribuído amplamente 
em produtos de origem animal, tais como marisco, vísceras e carnes mas está 
também presente em alimentos como frutos gordos, grãos de cereais e 
leguminosas.(41) A biodisponibilidade de cobre é reduzida com a presença do 
ferro. As recomendações nutricionais do cobre são baixas e portanto podem ser 
facilmente atingidas com uma alimentação variada e equilibrada.(42)  
Efeito do ferro na função da tiróide 
O ferro é um micronutriente que intervém no metabolismo e atividade enzimática 
da tiróide. A deficiência de ferro reduz a atividade da TPO heme-dependente e 
interfere na produção das HT com redução significativa dos níveis séricos de T3 e 
T4.(19) A nível internacional, a prevalência de anemia na gravidez é cerca de 




população, as suas implicações ao nível do metabolismo da glândula da tiróide 
podem ser também mais frequentes.(44) Segundo as DRI, a ingestão 
recomendada de ferro para adultos é de 8 mg/dia para homens e 18 mg/dia para 
mulheres. O UL para adultos é de 45mg por dia.(11) Os alimentos com maiores 
fontes de ferro heme incluem alimentos de origem animal como carne vermelha e 
marisco e, ferro não heme incluem nozes, feijões, e produtos hortícolas.(45)  A 
biodisponibilidade de ferro é diminuída com a presença de zinco e aumentada 
com presença de vitamina C. As recomendações nutricionais de ferro são 
facilmente atingidas com uma alimentação variada e equilibrada.(42)  
Efeito da vitamina A sobre a função da tiróide 
A vitamina A é uma vitamina lipossolúvel e as suas pró-vitaminas são os 
betacarotenos. É fundamental na síntese de tireoglobulina e na captação de iodo 
pela glândula da tiróide. A alimentação com baixo teor de vitamina A e iodo pode 
ser a causa para elevada incidência de hipotiroidismo. Outros estudos 
demonstram que a deficiência deste micronutriente afeta a função do eixo HPT.(19)  
Segundo as DRI a ingestão recomendada de vitamina A é de 700µg por dia para 
as mulheres 900 µg por dia para os homens por dia e para gestantes e lactantes 
as necessidades estão aumentadas. O UL para adultos é de 3000 µg por dia.(11) 
As fontes alimentares de vitamina A são óleo de fígado de bacalhau, cereais 
fortificados, gema de ovo, fígado de animais, leite e produtos lácteos. A pró-
vitamina A e os betacarotenos estão presentes em frutas e produtos hortícolas.(46)  
Efeito da vitamina D na função da tiróide 
A vitamina D possui uma ação relevante na modulação do sistema imunitário.(47)  
É uma vitamina lipossolúvel que pode ser obtida através de fontes alimentares ou 
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sintetizada na pele sob uma reação fotoquímica da radiação ultravioleta B da luz 
solar. Estudos sugerem que a deficiência de vitamina D é prevalente em 
indivíduos com DAIT e que esses indivíduos apresentam níveis séricos baixos 
apresentam um risco aumentado para a disfunção da tiróide.(48) A ingestão 
recomendada, segundo as DRI é de 5 μg por dia para adultos e de 10 μg para 
adultos com idade superior a 50 anos. O UL para adultos é de 100 μg por dia.(11) 
As fontes alimentares de vitamina D são o óleo de fígado de bacalhau, salmão, 
gema de ovo, peixes e moluscos, manteiga, margarinas, leite e produtos lácteos e 
cereais fortificados.(49) Evidências epidemiológicas sugerem uma associação entre 
a carência de vitamina D e a elevada incidência de doenças auto-imunes.(50) (51) 
Contudo, mais estudos são necessários de modo a que seja possível fazer 
recomendações neste sentido. 
Efeito de outros fatores associados à alimentação 
A alimentação e a nutrição inadequadas podem ser consideradas como um fator 
de risco para o desenvolvimento de algumas doenças associadas à disfunção da 
tiróide, podendo por isso ser utilizadas como medidas preventivas neste âmbito. 
Para além da relação entre a função da glândula da tiróide e a ingestão dos 
micronutrientes supra referidos, a evidência científica sugere também que outros 
componentes associados à alimentação podem ter um papel importante na 
função tiroideia. A literatura demonstra que padrões alimentares com restrição 
proteica podem afetar a atividade do eixo HPT, especialmente em determinados 
períodos do ciclo de vida, como gravidez e períodos de lactação, uma vez que 
efeitos a longo prazo interferem no desenvolvimento, crescimento e homeostasia 
metabólica e hormonal.(52) Os poluentes químicos, tais como os nitratos são 




excessiva de fertilizantes pode contribuir para a presença de contaminantes nos 
alimentos. A exposição a estes contaminantes durante a vida intrauterina e a 
primeira infância podem afetar a propensão celular à mutagénese da tiróide. O 
aumento do uso de fertilizantes ricos em azoto permite que os nitratos penetrem 
no solo e ultrapassem concentrações com risco toxicológico.(53) Elevados níveis 
de nitratos podem ser encontrados em carnes curadas e processadas devido à 
adição desses produtos químicos que funcionam como conservantes ou corantes. 
Estudos demonstram que os nitratos e o óxido nítrico podem interferir na 
absorção de iodo na tiróide. O nitrato é um inibidor competitivo do Sodium-Iodide 
Symporter (54) impedindo a absorção de iodeto pela glândula.(15) Por outro lado a 
exposição crónica a estes compostos pode também induzir alterações 
proliferativas, incluindo hipertrofia e hiperplasia, bem como neoplasia.(55) Há 
evidências científicas consistentes de que o estado nutricional, nomeadamente 
situações de excesso de peso e obesidade são fatores de risco associados a um 
aumento significativo da incidência de neoplasias da tiróide.(54) Outros estudos 
verificaram uma incidência aumentada de nódulos da tiróide associados à 
obesidade e à diabetes.(56) O aumento da adiposidade está associado à 
inflamação do tecido adiposo, com infiltração de macrófagos nos tecidos e 
libertação de citocinas e adipocinas. As adipocinas mais estudadas são leptina e 
adiponectina, regulam importantes processos bioquímicos, tais como apetite, 
sensibilidade à insulina, termogénese, oxidação de ácidos gordos e resposta 
imune.(9) Inicialmente, a libertação de leptina, devido ao aumento do tecido 
adiposo, tem uma ação no aumento da atividade da desiodase com aumento da 
produção de T3. Além disso, a elevada conversão de T4 para T3 em pacientes 
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obesos também tem sido interpretado como um mecanismo de defesa do 
organismo, capaz de neutralizar e acumular gordura, com o aumento do gasto 
energético e taxa do metabolismo basal. Por outro lado a inflamação tecidual, 
com o aumento de libertação de citocina constante, inibem a captação do iodo 
através do NIS e predispõe a disfunções da tiróide. Outros estudos referem que a 
restrição energética associada a uma perda de peso moderada e à perda de 
massa gorda induzem uma diminuição de libertação da leptina que por sua vez 
resulta numa diminuição da produção da pró-hormona T4 em T3, contudo parece 
não exercer efeito no eixo HPT.(57) 
Conclusão 
A glândula da tiróide é uma glândula endócrina cuja principal função é o 
armazenamento e síntese de hormonas tiroideias. O aporte adequado de iodo é 
fundamental para a síntese das hormonas da tiróide onde intervêm múltiplas 
enzimas e micronutrientes tais como o cobre, o ferro, a vitamina A e a vitamina D, 
com destaque para o selénio e o zinco que funcionam como cofatores na 
conversão de T4 e T3. A disfunção da glândula tiroideia é influenciada por 
múltiplos fatores de risco e alguns deles, tais como os fatores alimentares, podem 
ser modificáveis. Uma alimentação adequada pode ser utilizada como medida 
preventiva para a disfunção tiroideia e patologias associadas. As HT possuem um 
papel importante na regulação metabólica celular, nomeadamente no 
metabolismo das proteínas, lípidos e hidratos de carbono. Sempre que a 
biossíntese destas hormonas tiroideias é comprometida, verifica-se uma 
desregulação central e periférica da homeostasia celular, com alterações do 
balanço energético, nomeadamente a taxa do metabolismo basal e a 




o aumento da produção de T4 e T3, mas o aumento crónico da adiposidade, e a 
resistência à leptina pelos recetores pode bloquear a produção destas hormonas. 
Por outro lado a restrição energética associada a uma perda de peso moderada e 
à perda de massa gorda induz uma diminuição da libertação de leptina, 
influenciando o metabolismo normal das hormonas da tiróide. Nos pacientes com 
disfunções tiroideias é fundamental a realização de uma avaliação do estado 
nutricional, de maneira a fazer uma abordagem nutricional adequada à patologia, 
com foco na regulação do balanço energético. A implementação de estratégias 
para promover um aporte adequado de iodo pode ter um papel importante para a 
prevenção da disfunção da tiróide e patologias associadas. Em Portugal, a DGS 
recomenda a substituição do sal comum por sal iodado nas quantidades de sal 
recomendadas e que não devem ultrapassar os 5g/dia, bem como recomenda a 
suplementação de iodo na mulher grávida ou que planeia engravidar. Também é 
recomendado pela DGE a utilização de sal iodado nas refeições escolares. A 
nível internacional utilizaram outras estratégias que estão a ser consideradas, 
como a fortificação de vegetais com iodeto de potássio. As necessidades 
nutricionais dos restantes micronutrientes intervenientes na função da tiróide são 
facilmente atingidas se os princípios de uma alimentação variada e equilibrada 
forem seguidos. Em relação à suplementação não existe evidência científica 
relativamente à sua utilização para a abordagem terapêutica às patologias da 
tiróide, apenas a suplementação de selénio no caso específico do envolvimento 
ocular da doença de Graves tem sido sugerido por alguns estudos, contudo a 
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